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Objetivo: Caracterizar pacientes com artrite reumatoide (AR) quanto à presenc¸a de fatores
de  risco para doenc¸as cardiovasculares.
Material e métodos: Estudo transversal descritivo com 71 pacientes diagnosticados com AR
deﬁnida. Foram usados os instrumentos: DAS-28, HAQ e SF-36 e determinados os parâ-
metros: velocidade de hemossedimentac¸ão, glicemia capilar, colesterol total (CT) e suas
frac¸ões, hormônios tiroidianos, anticorpos antinúcleo (ANA), fator reumatoide (FR) e anti-
corpos contra proteínas citrulinadas (ACPAs). Os pacientes foram classiﬁcados em grupos
HAQ ≤ 1 (disfunc¸ão leve) e HAQ > 1 (disfunc¸ão moderada e grave) e, segundo os escores do
HAQ, em grupo tratado com corticosteroides (CE) e sem CE.
Resultados: Proporc¸ão de nove homens para 62 mulheres com idade e tempo médio de
doenc¸a  de 53,45 (± 10,7) e 9,9 (± 8,6), respectivamente. O FR foi positivo em 52 (76%), os
ACPAs em 54 (76,1%) e o ANA em 12 (16,9%). Trinta e seis pacientes (50,7%) apresentaram
hipertensão arterial sistêmica, nove (12,68%) diabetes mellitus, 16 (22,5%) hipotireoidismo, 33
(46,5%) dislipidemia e oito (11,27%) tabagismo. O grupo HAQ > 1 (26) apresentou resultados
de  CT > 240 (53,8%) e o grupo com HAQ ≤ 1 (45) (24,4%) (p = 0,020). Os grupos não diferiram
quanto à presenc¸a de comorbidades ou tratamento farmacológico. Os níveis de triglicérides
>  200 (42,4%) entre os grupos em uso de CE e sem uso (18,42%) foi signiﬁcativo (p = 0,025).
Conclusão: Houve associac¸ão do aumento CT e triglicerídeos com resultados de HAQ ≤ 1 e
com  uso de CE, o que reforc¸a a importância do rastreamento de fatores de risco associadosàs  doenc¸as cardiovasculares na AR.© 2015 Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.
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Risk  factors  for  cardiovascular  disease  in  rheumatoid  arthritis  patients
from  Mato  Grosso  do  Sul
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Objective: To identify risk factors for cardiovascular disease in patients with Rheumatoid
Arthritis (RA).
Material and methods: A descriptive cross-sectional study with 71 patients with established
RA. The instruments used were: DAS-28, HAQ and SF-36, and the following parameters were
determined: the erythrocyte sedimentation rate, capillary blood glucose; total cholesterol
(TC) and its fractions, thyroid hormones, antinuclear antibodies (ANA), rheumatoid fac-
tor  (RF) and antibodies against citrullinated proteins (ACPAs). Patients were classiﬁed into
groups HAQ ≤ 1 (mild dysfunction) and HAQ > 1 (moderate and severe dysfunction) and,
according to the HAQ scores, in groups treated with corticosteroids (CS) and without CS.
Results: 9 patients were male and 62 female with mean age and duration of disease of
53.45  (± 10.7) and 9.9 (± 8.6), respectively. RF was positive in 52 (76%), ACPAs in 54 (76.1%)
and  ANA in 12 (16.9%). Thirty-six patients (50.7%) had systemic hypertension, 9 (12.68%)
diabetes mellitus, 16 (22.5%) hypothyroidism, 33 (46.5%) dyslipidemia and 8 (11.27%) were
smokers. The results of TC >240 were found in 53.8% for group HAQ >1 (26) and in 24.4% for
group HAQ ≤ 1 (45) (p = 0.020). These groups did not differ as to presence of comorbidities
or  drug treatment. Triglyceride levels >200 for the group with CS (42.4%) versus without CS
(18.42%) were signiﬁcant (p = 0.025).
Conclusion: An association of increased TC and triglycerides with results of HAQ ≤ 1 and
with CS use was noted, reinforcing the importance of screening risk factors associated with
cardiovascular disease in RA.
© 2015 Elsevier Editora Ltda. All rights reserved.Introduc¸ão
A artrite reumatoide (AR) é uma  doenc¸a autoimune, inﬂa-
matória crônica e de etiologia não esclarecida, associada a
disfunc¸ão articular progressiva e cuja consequência para os
pacientes é limitac¸ão funcional para as atividades cotidianas
e proﬁssionais. Além disso, a AR pode levar a complicac¸ões
sistêmicas e mortalidade precoce.1
A pesquisa farmacológica que envolve a AR evoluiu consi-
deravelmente. O tratamento atual preconiza a introduc¸ão de
terapêutica agressiva e precoce guiada por índices de atividade
da doenc¸a. No entanto, o que se tem observado é que alguns
pacientes não apresentam resultados efetivos aos tratamen-
tos disponíveis.2
Além disso, a maior gravidade e a mortalidade precoce por
doenc¸as cardiovasculares nesses pacientes, quando compara-
dos com a populac¸ão saudável,3 permanecem um desaﬁo para
os médicos.
A literatura atual preconiza a deﬁnic¸ão de subgrupos de
pacientes que apresentam prognósticos e respostas terapêu-
ticas distintas.4 Dessa forma, este estudo teve como objetivo
caracterizar os pacientes com diagnóstico de AR quanto aos
fatores de risco para doenc¸as cardiovasculares e identiﬁcar
possíveis marcadores que apresentem os pacientes com pior
prognóstico, em tratamento com ou sem corticosteroides,
entre eles: a presenc¸a dos autoanticorpos fator reumatoide
(FR) IgM, anticorpos contra proteínas citrulinadas (ACPAs) e
anticorpos antinucleares (ANA); a presenc¸a de comorbidades:
hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM),hipo ou hipertireoidismo e dislipidemias e correlacionar esses
marcadores com atividade clínica de doenc¸a, estado funcional
e qualidade de vida.
Material  e  métodos
Estudo transversal descritivo que avaliou pacientes consecu-
tivos de julho de 2012 a fevereiro de 2013 do Ambulatório de
Artrite Reumatoide do Servic¸o de Reumatologia do Hospital
Universitário (HU) da Universidade Federal da Grande Doura-
dos (UFGD). Participaram do estudo 71 indivíduos, de ambos os
sexos, previamente diagnosticados com AR, que preencheram
os critérios de classiﬁcac¸ão para AR de 1987 do American Col-
lege of Rheumatology.5 Os pacientes que aceitaram participar
do estudo assinaram o termo de consentimento livre e escla-
recido (TCLE). O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em
Pesquisa da UFGD, protocolo número 14136013.0.0000.5160.
Os pacientes foram avaliados clinicamente por reumatolo-
gistas que calcularam a atividade de doenc¸a com o Diseases
Activity Score para 28 articulac¸ões (DAS28) e tiveram como
parâmetro laboratorial a velocidade de hemossedimentac¸ão.6
A avaliac¸ão clinica incluiu determinac¸ão do Índice de
Massa Corporal (IMC), a partir da aferic¸ão do peso, feita com
o paciente vestindo roupas leves e medida da estatura, em
balanc¸a e estadiômetro (WELMI). Foram considerados hiper-
tensos os pacientes com diagnóstico prévio e em uso de
medicamento anti-hipertensivo, bem como os que apresen-
taram valores de PA alterados na aferic¸ão. Posteriormente,
o diagnóstico de hipertensão foi conﬁrmado no seguimento
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Tabela 1 – Dados demográﬁcos e clínicos dos pacientes
com AR
Dados demográﬁcos e clínicos
Sexo n (%) 62♂ - 9♀
Idade x (± dp) 53,4 (±10,8)
Tempo de doenc¸a x (± dp) 9,9 (±8,4)
Início da doenc¸a  x (± dp) 43,5 (±11,5)
Tabagismo n (%) 18 (23,35)
IMC x (± dp) 27,63  (±4,61)
HAS n (%) 36  (50,07)
Diabete n (%) 9  (12,68)
Hipotireoidismo n (%) 16 (22,57)
FR positivo n (%) 54 (76,1)
ACPA positivo n (%) 52 (73,2)
FAN positivo n (%) 12 (16,9)
DAS 28 x (± dp) 0,84 (1,53)
HAQ x (± dp) 1,36 (0,90)
SF36 x (± dp) 53,45 (10,75)
CT > 240 n (%) 24 (33,80)
LDL > 160 n (%) 15 (21,12)
Triglicerídes > 200 n (%) 21 (29,57)
HDL > 35 n (%) 8 (11,26)
CT/HDL n (%) 31 (43,66)
Quanto ao perﬁl glicêmico, 7/71 (9,86%) apresentaram diag-
nóstico prévio de diabetes mellitus (DM). No entanto, 22 (30,98%)r e v b r a s r e u m a t o l
línico, de acordo com as diretrizes da Sociedade Brasileira de
ipertensão.7 Foram considerados diabéticos os pacientes em
ratamento para a doenc¸a e os que tiveram alterac¸ão na taxa
licêmica no resultado do diagnóstico, posteriormente conﬁr-
ado de acordo com as Diretrizes da Sociedade Brasileira de
iabetes.8
Nos testes de determinac¸ão de lipídios plasmáticos, foram
onsiderados pacientes com dislipidemia aqueles em uso de
edicamento para a condic¸ão e/ou em recomendac¸ão de
edidas dietéticas para a doenc¸a, bem como aqueles que tive-
am os resultados para dislipidemias conﬁrmados durante o
eguimento em,  pelo menos, mais uma  análise laboratorial.
O estado funcional foi avaliado por meio do Health Asses-
ment Questionnaire (HAQ) simpliﬁcado traduzido e validado
ara a língua portuguesa.9 Os parâmetros foram correlacio-
ados com os resultados do HAQ associados ao uso ou não de
orticosteroides e os pacientes foram classiﬁcados de acordo
om o escore em grupos HAQ ≤ 1 (disfunc¸ão leve) e > 1
disfunc¸ão moderada e grave) pelo fato de o número de paci-
ntes com disfunc¸ão grave, neste estudo, ter sido reduzido.
A qualidade de vida foi analisada por meio do instrumento
he Short Form (36) Health Survey (SF36) validado e traduzido
ara a língua portuguesa.10
Foram coletados 15 mL  de sangue do paciente, no
ia da avaliac¸ão clínica, para o teste de velocidade de
emossedimentac¸ão (VHS) feito pelo método de Westergreen
mm/1ahora), no mesmo  dia da coleta.
Para determinac¸ão da glicemia, uma  gota de sangue foi
epositada na tira reagente do aparelho medidor de glicemia
G-TECH modelo Free1).
Para o teste de anticorpos antinuclear (ANA ou FAN) foram
sadas células HEp-2 (Euroimmun, Alemanha), analisadas por
munoﬂuorescência indireta, de acordo com o protocolo pro-
osto pelo fabricante.
O ensaio imunoenzimático (Elisa) foi usado para identiﬁ-
ar a presenc¸a do antipeptídeo cíclico citrulinado (Anti-CCP-3)
Inova), do fator reumatoide (FR) (Orgentec) e da antivimen-
ina citrulinada mutada (anti-MCV) (Orgentec). Pelo método
e eletroquimioluminescência, no aparelho Cobas E411 (Roche
tda.), com o uso de kits do fabricante do equipamento, foram
osados os hormônios triiodotironina (T3 e T3-livre) e tiroxina
T4-livre e T4).
No aparelho Cobas Integra E400 plus (Roche Ltda.) foram
eitas as dosagens de colesterol total e frac¸ões com o kit do
abricante.
A presenc¸a do fator reumatoide foi avaliada por meio da
glutinac¸ão em látex (Wama), como também pelo método de
aaler-Rose para os isótipos IgM, seguindo os protocolos do
abricante.
A análise estatística foi feita com o pacote estatístico SPSS
Statistical Package for the Social Sciences) versão 20.0. Para
 caracterizac¸ão da amostra usou-se estatística descritiva e
s dados foram apresentados como média (x) desvio padrão
dp) para as variáveis quantitativas e frequência absoluta (f) e
elativa (%) para as variáveis qualitativas. A inferência estatís-
ica foi usada para as demais análises. Para comparac¸ão entre
ariáveis contínuas com distribuic¸ão normal foi feito o teste t
e Student. Caso contrário, foi feito o teste de Mann-Whitnney.
s variáveis categóricas foram comparadas por meio do teste
e Fisher. O nível de signiﬁcância adotado foi de p < 0,05.CT, colesterol total; LDL, low density lipoprotein; HDL, high density
lipoprotein.
Resultados
Foram avaliados 71 indivíduos, de ambos os sexos, previa-
mente diagnosticados com AR. Desses, 62 (87,32%) eram do
sexo feminino e nove (12,68%) do masculino, proporc¸ão apro-
ximada de 7:1. A idade média dos pacientes foi de 53,4 (± 10,8)
anos. O tempo de doenc¸a médio foi de 9,9 (± 8,4) anos, medi-
ana de sete e variac¸ão de um a 42. O início de doenc¸a ocorreu
em média aos 43,5 (± 11,5) anos, mediana de 43 e variac¸ão de
17 a 73 (mais dados demográﬁcos na tabela 1).
Dez dos 71 (14,08%) pacientes aﬁrmaram ser tabagistas,
enquanto oito de 71 (11,27%) foram tabagistas, totalizando
18/71 (25,35%) pacientes que tiveram contato com tabaco. O
soro de 15 desses pacientes foi positivo para os anticorpos
antiproteínas citrulinadas (ACPAs). Dos três soros negativos
para esses anticorpos, um era de um paciente ex-tabagista e
dois de pacientes fumantes.
O IMC médio dos pacientes foi de 27,63 ± 4,61. Cerca de 1/3
dos pacientes (30,98%) estava com peso adequado para altura
no período da coleta de dados. Os demais foram distribuídos
nas categorias de sobrepeso (28/71, 40%) ou obesidade (21/71,
29,58%).
Quanto à hipertensão arterial sistêmica (HAS), 35/71
(49,29%) dos pacientes apresentaram HAS diagnosticada e
faziam uso de medicamento anti-hipertensivo. Durante os
exames de triagem 32 (44,44%) apresentaram resultados de
medida de pressão arterial elevada. Desses 32 pacientes, dois
não tinham diagnóstico prévio de HAS. Foi conﬁrmada HAS em
mais um paciente durante o período de execuc¸ão do estudo,
totalizando 36/71 (50,7%) pacientes com HAS diagnosticada.pacientes apresentaram glicemia em jejum alterada nos exa-
mes  de triagem feitos no dia da coleta sanguínea. Desses,
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Tabela 2 – Medicamento empregado em pacientes com
AR pesquisados (n = 71)
Medicamentos f (%)
Anti-inﬂamatórios não esteroides (Aine) 27 (38,03)
Corticosteroides 33 (46,47)
Cloroquina/sulfassalazina 29 (40,84)
MTX 32 (45,07)
Leﬂunomida 27 (38,03)
MTX + Leﬂunomida 1 (1,40)
Anti-TNF 34 (47,89)
MTX/Leﬂunomida + anti-TNF 32 (45,07)
MTX/Leﬂunomida + anti-TNF ou
leﬂunomida + cloroquina/sulfassalazina
10  (14,84)
A artrite reumatoide é descrita como uma  doenc¸a que aco-MTX, metotrexato; Anti-TNF, antifator de necrose tumoral.
apenas dois tinham diagnóstico prévio de DM. Posteriormente,
foram conﬁrmamos diagnóstico de DM em três dos outros 20
pacientes, totalizando 12,68% (9/71) com DM. Desses 22 paci-
entes, 5 estavam fazendo uso de corticoides, inclusive os 2
pacientes com diagnóstico prévio de DM.
Em relac¸ão às doenc¸as da tireoide, 13/71 (18,30%) faziam
uso de medicamento para reposic¸ão de hormônio tiroidiano,
enquanto 2/71 (2,81%) estavam em tratamento para hiperti-
reoidismo. Porém, de acordo com os resultados dos exames
laboratoriais, quatro pacientes mostraram alterac¸ões sorológi-
cas compatíveis com hipotireoidismo e somente um já estava
em tratamento, totalizando 16/71(22,53%) pacientes com hipo-
tireoidismo.
A positividade sorológica foi assim caracterizada: 37/71
(52,1%) dos pacientes foram positivos para fator reumatoide
(FR) Elisa, sendo 9/71 (12,67%) somente positivos para FR. Pelo
método látex, a positividade foi de apenas 28/71 (39,4%), sendo
17 desses pacientes também positivos pelo método de Waaler-
-Rose. A positividade para o FR foi de 54/71 (76,1%) e foram
considerados positivos os pacientes que tiveram os resulta-
dos conﬁrmados pelo mesmo  método ou que foram positivos
por dois métodos diferentes.
Para antipeptídio C citrulinado (anti-CCP) Elisa, 36/71
(50,70%) pacientes foram positivos, sendo 3/71 (4,22%) posi-
tivos somente para anti-CCP. Para vimentina citrulinada
mutada (MCV) Elisa, 48/71 (67,60%) pacientes foram positivos,
sendo 11/71 (15,49%) positivos somente para anti-MCV. Dessa
forma, 52/71 (73,2%) foram positivos para anticorpos contra
proteínas citrulinadas (ACPAs).
A positividade para FR e ACPA foi diagnosticada em 34/71
(47,9%) dos soros.
A pesquisa sorológica do fator antinuclear (FAN) resultou
em 12/71 (16,90%) resultados positivos. Nenhum paciente foi
positivo exclusivamente para esses anticorpos.
Em relac¸ão à associac¸ão de positividade para autoanti-
corpos, 7/71 (9,9%) pacientes foram positivos para todos os
anticorpos analisados. O mesmo  número foi negativo para o
FR e ACPAs.
Quanto aos medicamentos prescritos para tratamento de
AR, observamos na tabela 2 que 27/71 (38,03%) e 33/71 (46,47%)
dos pacientes foram prescritos para anti-inﬂamatórios não
esteroidais e corticosteroides respectivamente. A leﬂunomida
é usada por 27/71(38,03%) e o metotrexato (MTX) para 32/71
(45,07%) e em 1/71 (1,40%) aplicam-se os dois medicamentos; 0 1 5;5 5(6):493–500
34/71 (47,89) estavam com prescric¸ão de medicac¸ão bioló-
gica (anti-TNF), 32/34 (94,11%) associados com leﬂunomida ou
MTX.
Quanto à dislipidemia, 6/71(8,45%) dos pacientes tinham
diagnóstico prévio. Quatro faziam uso de medicamento (dois
tratados com sinvastatina, um com atorvastatina e um
com benzaﬁbrato) e dois estavam em tratamento dietético.
Somente 1/6 (16,7%) apresentaram taxas lipídicas normais.
Entretanto, de acordo com exames de triagem feitos, 33/71
(46,5%) apresentaram algum tipo de dislipidemia (tabela 3),
conﬁrmada em pelo menos um exame, prévio ou posterior,
durante o seguimento ambulatorial.
Quanto à atividade da doenc¸a determinada por meio do
DAS28, foram encontrados 4/71 (5,63%) pacientes em estado
de remissão, 5/71 (7,04%) no estado leve, 29/71 (40,84%) em
nível moderado e 33/71 (46,47%) em nível grave da atividade
da doenc¸a.
O SF36 foi o questionário usado para avaliar a quali-
dade de vida dos pacientes com AR. Os resultados indicaram
que os valores médios para a Dimensão Saúde Física foi de
34,68 ± 13,05 e para Dimensão Saúde Mental 43,33 ± 15,28, o
que determinou escore médio total do SF36 de 36,68 ± 13,35.
Em relac¸ão à capacidade funcional dos pacientes (HAQ),
os resultados foram de 45/71(63,38%) com nível leve de deﬁ-
ciência, 21/71 (29,57%) em estado moderado e 5/71 (7,04%)
em estado grave. Foi observada signiﬁcância estatística nas
variáveis colesterol total (p = 0,020), DAS 28 (p = 0,024) e SF36
dimensão física (p < 0,0001), mental (p < 0,0001) e total do SF36
(p < 0,0001), conforme mostrado na tabela 3. Desses, 37,78%
(17/54) estavam fazendo uso de CE no grupo HAQ > 1 e 61,54%
(16/26) no grupo HAQ ≤ 1 (p = 0,084).
Na tabela 4 estão apresentados os resultados da análise dos
níveis de colesterol e suas frac¸ões em pacientes sem uso de CE
em relac¸ão ao HAQ > 1. Foram encontradas diferenc¸as esta-
tisticamente signiﬁcativas nas variáveis CT > 240 (p = 0,019),
HAQ ≤ 1 (5/28 = 21,42%) e HAQ > 1 (6/10 = 60%) e SF36 (p = 0,013).
Os resultados desses parâmetros bioquímicos dos pacientes
em tratamento com CE não foram apresentados porque o
tratamento com CEs está associado a maior prevalência de
fatores de risco.
Quando comparados os resultados dos níveis lipídicos em
pacientes com e sem uso de CE, não foram encontradas
diferenc¸as estatísticas em relac¸ão ao colesterol total (p = 0,20)
ou SF36 (p = 0,094), mas  sim em relac¸ão aos níveis de triglicé-
rides (0,025), conforme dados da tabela 5.
A maior prevalência das doenc¸as cardiovasculares, particu-
larmente da doenc¸a coronária, está bem estabelecida na AR.
Em relac¸ão aos CEs e às dislipidemias, reconhecidamente os
CEs aumentam os níveis de colesterol total, LDL e triglicérides
e reduzem o nível do HDL. Dessa forma, neste estudo essas
variáveis não foram analisadas em relac¸ão aos resultados do
HAQ < 1,0.
Discussãomete ambos os sexos em proporc¸ão de três a quatro mulheres
para cada homem.11 Neste estudo a proporc¸ão entre sexos na
amostra foi de 7:1, o que corrobora resultados encontrados
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Tabela 3 – Associac¸ão dos parâmetros clínicos e laboratoriais com HAQ
HAQ ≤ 1 (45) HAQ > 1 (26) p
Idade (x ± dp) 52,91 ± 10,62 54,38 ± 11,31 0,47
Tempo de doenc¸a  (x ± dp) 9,76 ± 7,32 10,31 ± 10,29 0,64
Início de doenc¸a  (x ± dp) 43,16 ± 11,43 44,08 ± 11,72 0,73
Tabagismo (f) 13 (28,88) 5 (19,23) 0,37
Índice de massa corpórea (x ± dp) 27,22 ± 4,42 28,11 ± 5,84 0,39
Hipertensão arterial sistêmica (f) 22 (48,88) 14 (53,84) 0,63
Diabetes mellitus (f) 6  (13,33) 3 (11,53) 1,00
Hipotireoidismo (f) 13  (28,88) 4 (15,38) 0,084
Corticosteroide (f) 17  (37,77) 16 (61,53) 0,083
Metotrexato (f) 21 (29,57) 11 (24,44) 0,91
Leﬂunomida (f) 17 (23,94) 10 (22,22) 0,84
Anti-TNF (f) 19 (42,22) 14 (53,84) 0,46
Colesterol total > 240 (f) 11 (24,44) 14 (53,84) 0,020
HDL < 35 (f) 7  (15,55) 1 (3,84) 0,24
LDL > 160 (f) 6 (13,33) 9 (34,61) 0,067
Triglicérides > 200 (f) 10 (22,22) 10 (38,46) 0,17
DAS 28 (x ± dp) 4,48 ± 1,28 5,13 ± 1,42 0,024
SF 36 F (x ± dp) 39,2 ± 12,92 27,12 ± 12,71 < 0,0001
SF36 M (x ± dp) 48,69 ± 9,35 34,19 ± 10,50 < 0,0001
SF 36 T (x ± dp) 42,55 ± 8,13 29,35 ± 7,37 < 0,0001
anti-TNF, antifator de necrose tumoral; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; DAS28, diseases activity score in 28 joints;
SF 36 F, short-form health servey (dimensão física); SF 36 M, short-form health servey (dimensão mental); SF 36 T, short-form health servey
(escore total).
Tabela 4 – Análise dos níveis de colesterol e suas
frac¸ões, índice de atividade da doenc¸a e qualidade de
vida em pacientes sem uso de CE em relac¸ão ao HAQ > 1
HAQ ≤ 1(28) HAQ > 1 (10) p
Colesterol total > 240 (f) 5 (17,86) 6 (60) 0,019
HDL < 35 (f) 5 (17,86) 0 (0) 0,96
LDL > 160 (f) 3 (10,71) 4 (40) 0,60
Triglicérides > 200 (f) 5 (17,86) 2 (20) 0,61
DAS28 (x ± dp) 4,5 ± 1,48 5,29 ± 0,89 0,089
SF36 (x ± dp) 43,39 ± 12,10 31,30 ± 13,81 0,013
HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; DAS28,
diseases activity score in 28 joints; SF36, short-form health servey.
Tabela 5 – Comparac¸ão dos níveis lipídicos em pacientes
com e sem uso de CE
Com CE (n = 33) Sem CE (n = 38) p
Colesterol total > 240 12 (36,36) 12 (31,58) 0,20
HDL < 35 3 (9,09) 5 (13,16) 0,44
LDL > 160 7 (21,21) 8 (21,05) 0,61
Triglicérides > 200 14 (42,42) 7 (18,42) 0,025
HAQ 0,98 ± 0,72 0,73 ± 0,61 0,12
DAS28 4,69 ± 1,14 4,74 ± 1,18 0,85
SF36 34,85 ± 12,9 40,21 ± 13,41 0,094
HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoproprotein;
HAQ, helth assesment questionnaire; DAS28, diseases activity score
in 28 joints; SF26, short- form health survey.por Boechat et al. (2012),12 que estudaram 350 pacientes não
indígenas no estado do Amazonas, como também reforc¸a os
achados de estudos europeus e americanos que obtiveram a
proporc¸ão de aproximadamente de 7:1.13-15
A presenc¸a de anticorpos como FR e anti-CCP é impor-
tante marcador prognóstico quanto à resposta do tratamento.
Neste estudo foi observado que 12/71 (16,90%) dos pacientes
eram positivos para o FAN, resultado que difere do estudo
japonês cujo resultado foi de 39/104 (37,5%) (p = 0,038)16 e de
um trabalho europeu que mostrou positividade para o FAN
de 16/36 (44%) (p = 0,0045).17 A pesquisa de autoanticorpos
anti-MCV mostrou positividade em 48/71 (66,66%) pacientes,
resultado semelhante do estudo norueguês feito por Besada
et al. (2011), que encontraram positividade em 57/75 (76%),18
e do estudo europeu de Sghiri et al. (2008), cujo resultado
foi de 74,1% de positividade para o anti-MCV nos 170 soros
de pacientes com AR.19 Quanto ao anti-CCP nossos resulta-
dos foram semelhantes aos encontrados em estudos feitos
em outras regiões do Brasil, como os de Teixeira et al. (2007)
e Silva et al. (2006), com resultados de 24/38 (63,15%) e
68/100 (68%), respectivamente.20,21 Nossos resultados foram
superiores aos resultados do estudo colombiano que apre-
sentou 53/165 (33,1%) dos soros reagentes para o anti-CCP
(p = 0,0084).22 Os resultados da positividade do FR têm se mos-
trado controversos em estudos brasileiros e variam de 49,3%
a 91%.20,23,24 Em estudo coreano, a incidência de amostras
reagentes foi de 209/302 (69,2%),25 positividade signiﬁcativa-
mente maior do que a encontrada neste estudo, 37/71 (52,11%)
(p = 0,0077).A AR é uma  doenc¸a associada a menor expectativa de
vida quando comparada com a populac¸ão geral.26 Esse fato é
explicado pelo aumento da prevalência, bem como pela maior
 o l . 2498  r e v b r a s r e u m a t
evoluc¸ão de doenc¸as cardiovasculares nesses pacientes.27
Fatores genéticos e fatores de risco clássicos para essas
doenc¸as associados à inﬂamac¸ão contribuem para o aumento
e a gravidade de doenc¸as cardiovasculares na AR.28
O hábito do tabagismo ou o ex-tabagismo é considerado
um dos poucos fatores de risco associado a AR conﬁrmado
em estudos epidemiológicos.29,30 Esse fator de risco foi iden-
tiﬁcado em 1/4 dos pacientes deste estudo, o que indica
proporc¸ão de fumantes maior do que a encontrada por Mikuls
et al. (2010),31 que identiﬁcaram tabagismo em 52/605 (8,52%)
pacientes com AR, (p < 0,0001).
Quanto ao IMC, resultados de estudo alemão com 551 paci-
entes que identiﬁcou valores de 26,7 ± 5,1 corroboram nossos
resultados de 27,6 ± 4,94. Nossos resultados foram semelhan-
tes aos de Myasoedova et al. (2010),32 que relataram que 3/4
dos pacientes com AR apresentaram IMC  acima do índice de
normalidade.33 Além disso, essa proporc¸ão de pacientes com
sobrepeso e obesidade determinados a partir do IMC, segundo
os critérios para populac¸ão geral, pode estar subestimada,
pois tem sido demonstrado que para uma  dada quantidade
de gordura corporal os pacientes com AR têm dois quilos/m2
a menos do que controles normais. Portanto, o IMC para esses
pacientes deveria ser deﬁnido como 23 e 28 kg/m2 para sobre-
peso e obesidade, respectivamente.34
Em relac¸ão à HAS, os resultados mostraram que 36/71
(50,70%) dos pacientes com AR apresentaram hipertensão
arterial sistêmica, o que reforc¸a os achados de Cunha et al.,
que relataram HAS em 95/228 (41,66%) pacientes com AR.35
Nossos resultados foram semelhantes aos encontrados por
Ferraz-Amaro et al. (2013), que demonstraram HAS em 36/101
(35,74%) de pacientes com AR.36
Quanto às doenc¸as da tireóide, 16/71 (22,53%) dos pacientes
apresentavam hipotireoidismo e 2/71 (2,82%) apresentavam
hipertireoidismo, resultados semelhantes aos de Chan et al.
(2001), que encontraram 12/69 (17,4%) casos de hipotireoi-
dismo e 4/69 (5,8%) de hipertireoidismo entre pacientes com
AR.37
Em estudo feito por Park et al. (2013), o diabete foi diagnos-
ticado em 27/302 (8,9%) pacientes,25 enquanto que no estudo
de Giuseppe et al. (2013) a doenc¸a foi diagnosticada em 4/132
(3%) dos pacientes.38 No presente estudo o diagnóstico foi
conﬁrmado em 9/71 (12,67%), semelhantemente aos primei-
ros achados e signiﬁcantemente maior do que o segundo
(p = 0,0035), respectivamente.
Na amostra estudada houve prevalência de pacientes dia-
béticos, 9/71 (12,67%), quando comparada com o estudo feito
no Estado do Amazonas (BR), de 4/142 (3%) (p = 0,0030).12
Quanto à qualidade de vida, os resultados indicam que pou-
cos pacientes atingiram remissão ou atividade leve de doenc¸a,
4 e 5%, respectivamente, embora apenas 5% dos pacientes
tenham apresentado HAQ associado com estado funcional
grave.
A diminuic¸ão da qualidade de vida nos pacientes com
menor disfunc¸ão física foi avaliada pelo SF 36, que vem se
mostrando um instrumento conﬁável, válido e capaz de medir
importantes aspectos clínicos em pacientes com AR. Tam-
bém tem sido preconizado seu uso no seguimento clínico
desses pacientes, pois avalia diferentes domínios, não ape-
nas o físico.39 Neste estudo, além do domínio físico, também 0 1 5;5 5(6):493–500
o mental esteve diminuído nos pacientes com escore de HAQ
elevado. A saúde mental é importante, pois a depressão está
associada à fraca aderência terapêutica e ao aumento da mor-
bidade e mortalidade desses pacientes.40
A presenc¸a de dislipidemias de 36/71 (50,70%) mostrou
frequência signiﬁcativamente maior do que a encontrada por
Park et al. (2013), em que 58/302 (19,2%) de populac¸ão coreana
com AR apresentava dislipidemia.25
As dislipidemias são um dos mais importantes fatores de
risco para doenc¸as cardiovasculares e estudos têm demons-
trado que elas são mais prevalentes em pacientes com AR
do que na populac¸ão em geral.41 Em pacientes não tratados
com AR, Park et al. (1999) demonstraram que eles apresentam
reduc¸ões dos níveis de HDL colesterol e que essa alterac¸ão está
relacionada aos níveis de proteína C reativa.42 Em pacientes
não tratados, há também reduc¸ão dos níveis do colesterol total
e do LDL.41 Tem sido descrito que a diminuic¸ão da inﬂamac¸ão
coincide com aumento dos níveis séricos de lipídeos.13,43,44
Apesar da limitac¸ão do presente estudo, por ser trans-
versal, veriﬁcamos que os níveis de colesterol total estão
associados a maior disfunc¸ão física. O uso de corticosteroide
foi prevalente entre pacientes com triglicérides aumentados,
mas  não prevalente entre pacientes com colesterol total ele-
vado. Assim, Ferraz-Amaro et al. (2013) demonstraram que a
atividade de uma  proteína que transfere éster de colesterol
(CEPT) está diminuída em pacientes com AR que estão em
tratamento com CE, mas  não demonstraram diferenc¸a nos
níveis de lipídeos entre os pacientes que estavam sob trata-
mento com corticosteroide e aqueles que não usavam esse
tipo de medicamento.36 A func¸ão dessa proteína é complexa
e sua relac¸ão com o risco cardiovascular ainda não está bem
deﬁnida.
O uso de DMARDs pode também induzir aumento do
colesterol total, da frac¸ão HDL e dos triglicérides, especi-
almente o metotrexato, e levar às alterac¸ões chamadas de
“normalizac¸ão” de acordo com Saiki (2007).45 Em relac¸ão ao
anti-TNF, a literatura tem demonstrado que há aumento de
todas as frac¸ões do colesterol, bem como do colesterol total.
No entanto, Choy e Sattar (2009) relataram não ser possível
uma  metanálise, pois os estudos divergem quanto ao tipo de
intervenc¸ão e o tempo de seguimento clínico.41
Neste estudo veriﬁcamos que os pacientes em tratamento
da AR apresentaram níveis de lipídeos considerados de risco
para doenc¸as cardiovasculares.46 No entanto, não foi encon-
trada relac¸ão entre esses níveis e a atividade de doenc¸a
avaliada pelo DAS 28, resultado semelhante ao de Navarro-
-Millán et al. (2013),13 que também não encontraram diferenc¸a
entre pacientes tratados somente com metotrexato com aque-
les tratados com terapêutica combinada com anti-TNF. Porém,
os autores relataram aumento signiﬁcativo do colesterol total
e todas as frac¸ões nos pacientes avaliados.
Os pacientes deste estudo vieram encaminhados da
atenc¸ão básica e foi observado que, antes do tratamento
por especialista, pouco foi acrescentado ao diagnóstico de
hipertensão arterial sistêmica, diabetes e doenc¸as da tireoide.
Esses achados corroboram dados de Desai et al. (2012) que
demonstraram que os médicos da medicina da família são os
proﬁssionais que tratavam os fatores de risco para doenc¸as
cardiovasculares, e não os reumatologistas.47 No entanto, os
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édicos generalistas identiﬁcavam mais os fatores de risco
m populac¸ão geral e diabéticos do que em populac¸ão com
R. Nesse sentido, o diagnóstico das dislipidemias vem sendo
ubestimado, provavelmente porque a associac¸ão de AR com
isco cardiovascular e alterac¸ões lipídicas ainda não está esta-
elecida na literatura e, portanto, é pouco divulgada entre os
édicos generalistas.13 Há evidências recentes de que as dis-
ipidemias estão presentes anos antes do aparecimento do
uadro clínico da AR.48 Park et al. (2013) relataram que poli-
orﬁsmos associados ao LDL colesterol (rs688 e rs4420638)
ambém estão relacionados com susceptibilidade, severidade
 progressão da AR.49
Dessa forma, destacamos que o rastreamento de diversos
atores de risco para eventos cardiovasculares indica a neces-
idade de tratamento farmacológico, mudanc¸a de estilos de
ida, como também melhor controle da AR, para que esses
acientes possam apresentar melhoria na qualidade de vida
 diminuir o risco para complicac¸ões sistêmicas.
onclusão
) Apesar do arsenal terapêutico aplicado a esses pacientes,
oucos conseguiram atingir remissão de doenc¸a ou atividade
eve. Por outro lado, 5% evoluíam para disfunc¸ão grave. 2) É
lta a prevalência de dislipidemias subdiagnosticadas nesses
acientes. 3) O tratamento com corticosteroide está associado
 maior prevalência de pacientes com hipertrigliceridemia. 4)
 aumento do colesterol total está associado a pacientes com
aior disfunc¸ão física. 5) A qualidade de vida está reduzida em
acientes com maior disfunc¸ão física. No entanto, esse fator
ão está associado ao uso ou não de corticosteroide. 6) O acom-
anhamento dos pacientes com AR é complexo pelo risco
levado que esses têm de desenvolver doenc¸as cardiovascula-
es e exige controle não apenas da doenc¸a, mas  também dos
atores de risco clássicos.
Para estudos futuros, sugere-se estabelecer grupos mais
omogêneos para determinar a inﬂuência da doenc¸a e dos
ratamentos medicamentosos usados quanto à presenc¸a de
atores de risco para doenc¸as cardiovasculares em pacientes
om AR.
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